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OBJECTIFS 

DIAGNOSTIQUER une sarcoidose. 

L a sarcoidose est une maladie systemique de cause inconnue 
caracterisee par la formation de granulomes immunitaires 
dans les organes atteints, le poumon et le systeme lympha- 
tique etant touches avec predilection. 

Physiopathologie 

La cause de la sarcoidose est inconnue. Les themes de 
recherche physiopathologique sur la sarcoidose concernent la 
formation du granulome immunitaire, les facteurs genetiques 
favorisant ou modulant I’expression de la maladie, les hypo- 
theses etiologiques, le mecanisme des troubles du metabolisme 
calcique et la relation granulome-fibrose. 

La sarcoidose est la consequence d’une reaction immunitaire 
exageree mediee par les monocytes-macrophages et les lympho- 
cytes T en reponse a des antigenes non encore identifies abou- 
tissant a la formation de granulomes (fig. 1 ). La secretion de certaines 
cytokines (interferon-y, IL12, IL18, TNFa, IL2) et chimiokines au 
niveau des granulomes temoigne d’une orientation Thl du profil 
immunitaire. Les granulomes peuvent regresser plus ou moins 
rapidement sans laisser de sequelles ou persister et permettre I ’ins- 
tallation puis la progression de lesions de fibrose a partir de la 
Peripherie des granulomes. Cette tendance fibrosante s’observe 
en cas devolution prolongee de la maladie, necessitant un traite- 
ment en cas de persistence de la maladie apres un certain recul. 

Certains haplotypes concernant avant tout le systeme HLA sont 
associes a une augmentation ou a une diminution de I’incidence 
de la sarcoidose et d’autres sont associes au phenotype Clinique, 
lui-meme etant tres varie, allant d’une evolution courte et benigne 
sans traitement a une atteinte viscerale ou multiviscerale prolongee 
et severe. II existe probablement un lien entre les differents anti- 
genes a I’origine de la sarcoidose et certains facteurs genetiques 
predisposant a la maladie susceptibles de modifier la conformation 
de la poche de presentation antigenique, comme cela a ete etabli 
au cours de la berylliose pulmonaire chronique, un modele de granulo- 
matose humaine de cause connue, ou un lien privilegie a pu etre 



FIGURE 1 


Microscopie optique : granulome sarcoi'dien typique associant 

monocytes-macrophages, cellules epithelioi'des et geantes et lymphocytes sans 
necrose caseeuse (collection Dr M. Kambouchner).. 


etabli entre I’haptene « beryllium » et la configuration de la poche 
de presentation antigenique en cas d’haplotype HLA-DP(3 glu 69. 
La lesion pathologique elementaire - le granulome immunitaire - 
a conduit a rechercher le role etiologique d’antigenes ou 
d’agents infectieux susceptibles de resider durablement dans les 
macrophages et d’induire une reaction granulomateuse. Les 
mycobacteries non tuberculeuses ou d’autres germes comme 
Propionibacterium aeries ont fait I’objet de recherches multiples 
sans qu’un niveau de preuve suffisant ait pu etre atteint pour les 
incriminer. On a mis en evidence de profondes anomalies quan- 
titatives et qualitatives concernant les lymphocytes T regulateurs 
au cours de la sarcoidose sans que leur impact sur la pathogenie 
soit definitivement etabli. 

Le trouble du metabolisme calcique - hypercalciurie dans 40 % 
des cas et hypercalcemie dans 5-1 0 % des cas - est lie a une 
secretion non freinable de calcitriol au niveau des granulomes 
sous I’effet d’une surexpression du gene de synthese de la 
la- hydroxylase de la vitamine D3 induite au niveau des macro- 
phages consecutivement a la production locale d’interferon-y. 
L’augmentation du calcitriol entraTne une hyperabsorption intesti- 
nale de calcium et une resorption osseuse qui sont responsables 
des modifications de la calcemie et de la calciurie. Les troubles 
du metabolisme calcique sont majores en cas d’exposition au 
soleil (I’ete) qui augmente le stock en precurseurs du calcitriol. 
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Epidemiologie 

La sarcoidose est une affection ubiquitaire dont la prevalence 
est comprise entre 5 et 20/1 00 000 selon divers facteurs (race ; 
sexe ; geographie). Elle debute dans 70 % des cas chez des 
patients ages de 25 a 45 ans, la maladie etant rare avant 1 5 ans 
et exceptionnelle avant 5 ans. Elle touche avec une incidence 
multipliee par 3 les Noirs d’origine afro-americaine, et il y a une 
discrete surrepresentation feminine (ratio F/M entre 1 et 1 ,5). La 
sarcoidose est habituellement sporadique. Environ 4 % des cas 
sont familiaux, le risque autour d’un cas index etant maximal 
pour les freres et soeurs avec un odds-ratio d’environ 5. II n’a pas 
ete retrouve de condition environnementale favorisante alors que 
la presence d’habitudes tabagiques est associee a une reduc- 
tion de I’incidence de la sarcoidose. 

Circonstances de decouverte (tableau i) 

Elies sont multiples, refletant la diversity de r expression Clinique 
de la maladie. On peut schematiquement decrire 5 presentations 
inaugurales. Leur importance relative depend de facteurs epidemio- 
logiques et en particulier de la race, de I’age et du sexe. 

Signes respiratoires persistants 

Une toux seche persistante est la circonstance de decouverte 
la plus frequente, qui doit conduire a la realisation d’une radio- 
graphie du thorax orientant d’emblee le diagnostic. Beaucoup 
plus rarement, c’est une dyspnee lentement progressive ou sub- 
aigue. Tres rarement, la maladie est revelee par une hemoptysie 
ou un tableau asthmatiforme. 


I Circonstances de decouverte 

CD 

< 


Manifestations 

Incidence 

Contexte 

epidemiologique 

Signes respiratoires : 

toux persistante+++ 

30-50 % 


Erytheme noueux 

5-30 % 

Surtout femmes 
europeennes 

Localisations 

extrapulmonaires 

20-50 % 

Les plus frequentes 
(oeil-peau-adenopathies 
superficielles-foie) 



Surtout chez les Noir(e)s 

Signes generaux 

20-30 % 


Radiographie 
du thorax fortuite 

20-30 % 




peut s’associer a la sarcoidose (I’expression habituelle en est un stade 1 
radiographique), realisant alors le syndrome de Lofgren. 


Erytheme noueux 

De 5 a 20% des cas sont reveles par un erytheme noueux (fig. 2). 
II s’agit d’une association morbide privilegiee revelatrice de la 
maladie. La sarcoidose est la cause la plus frequente d ’erytheme 
noueux, mais celui-ci n’a aucune specificite lorsqu’il est associe 
a la sarcoidose. Dans ce contexte, la sarcoidose donne un 
tableau radioclinique tres type comportant, outre I’erytheme 
noueux, des adenopathies intrathoraciques hilaires bilaterales 
typiques (stade I) [fig. 3] realisant le syndrome de Lofgren. Le syn- 
drome de Lofgren touche 8 fois sur 1 0 le sexe feminin et est 
caracterise par une evolution extremement favorable dans plus 
de 90 % des cas, avec une guerison sans necessity de traite- 
ment en 6 a 24 mois. Chez I’homme, la survenue d’une polyar- 
thrite aigue ou subaigue predominant aux chevilles sans atteinte 
cutanee peut etre assimilee au syndrome de Lofgren. 

Localisations extrapulmonaires revelatrices 

Les plus frequentes sont oculaires (uveite aigue), cutanees et 
ganglionnaires peripheriques, ces deux dernieres localisations 
permettant un acces biopsique facile. On en rapprochera I’at- 
teinte hepatique, rarement responsable d’hepatomegalie, a I’ori- 
gine dans 20 % des cas d’anomalies biologiques hepatiques 
(cholestase anicterique le plus souvent). D’autres manifestations 
extremement variees beaucoup plus rares peuvent aussi etre 
revelatrices. Citons de fagon non exhaustive : parotidomegalie ; 
splenomegalie ; paralysie faciale peripherique ; troubles neuro- 
endocriniens, etc. 
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| Localisations viscerales extra-mediastino-pulmonaires de la sarcoidose : frequence, facteurs de variation 


£ 

Localisation 

Frequence 

Remarques 

CEil 

20% 

1 Frequence t chez les Noirs et les Japonais 

Peau 

20% 

1 Frequence t chez les Noirs 

Adenopathies superficielles 

20% 


Foie 

20% 

1 Anomalies de la fonction (cholestase anicterique) 

Rate 

5-10% 


Systeme nerveux 

5-10% 

1 Nerfs craniens (Noirs) 1 Systeme nerveux central (Caucasiens ++) 

1 Meninges et systeme nerveux peripherique 

Cceur 

5% 

1 Troubles de conduction 1 Troubles de I’excitabilite ventriculaire 

1 Insuffisance cardiaque gauche 1 Femmes japonaises ++ 

Sphere 0RL 

2% 

1 Atteintes naso-sinusiennes et laryngees 

Rein 

2% 

1 Hypercalcemie dans 20-30 % des cas 

Autres 

<2% 

1 Tous les autres organes 


CO 

| Stades radiographiques : definition, frequence, signification 

< 


Stades 

Description 

Frequence 

Signification 

Stade 0 

Stade 1 

1 Radiographie normale 

1 Adenopathies isolees 

5-10% 

50% 

1 Bon pronostic 1 Regression : 75 % 

Stade II 

1 Adenopathies + infiltration du poumon 

20-30 % 

1 Assez bon pronostic 1 Regression : 60 % 

Stade III 

1 Infiltration du poumon isolee sans fibrose 

10-20% 

1 Chronicite 1 Regression : 30 % 

Stade IV 

1 Fibrose pulmonaire 

5-10% 

1 Irreversible 1 Complications +++ 


Signes generaux 

Une asthenie profonde peut etre au premier plan, y compris 
dans les formes a expression viscerale limitee. La fievre est 
exceptionnelle en dehors du syndrome de Lofgren, du syndrome 
d’Heerfordt (association uveite-parotidite-fievre avec souvent 
une atteinte neurologique cranienne, habituellement paralysie 
faciale peripherique) et de certaines localisations (foie, rein). Une 
fievre en dehors de ce contexte doit faire rechercher en priorite 
un autre diagnostic (infection, lymphome, etc.). Un amaigrisse- 
ment parfois majeur peut se voir en cas de syndrome de Lofgren, 
de forme viscerale disseminee et dans les rares formes declarees 
chez le sujet age. 


Decouverte radiographique fortuite 

Dans 20 a 30 % des cas, c’est une radiographie du thorax 
prescrite pour une autre raison qui va conduire a suspecter une 
sarcoidose. On en rapprochera la decouverte fortuite d’une 
hypercalcemie et la mise en evidence de lesions granuloma- 
teuses sur un prelevement histopathologique. 

Diagnostic de sarcoidose (tableaux n et in) 

Etant dome I’absence de cause connue et de disponibilite d’un 
test suffisamment fiable et I’extreme diversity d’expression clinique, 
le diagnostic de sarcoidose repose sur un faisceau d ’arguments : 
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- presentation clinique et radiographique typique ou compatible ; 

- mise en evidence de granulomes tuberculoides sans necrose 
caseeuse sur au moins un prelevement ; 

- exclusion de toute autre maladie granulomateuse, en particu- 
lar d’une tuberculose. 

Presentation clinique et radiographique typique 
ou compatible 

Parmi les diverses presentations, certaines sont tres evoca- 

trices et sont rencontrees dans 80 % des cas : 

- syndrome de Lofgren associant stade I radiographique (fig. 3) 
et erytheme noueux (fig. 2) ; 

- association uveite anterieure aigue et stade I radiographique 
(fig. 3) ; 

- stade I radiographique isole asymptomatique et sans anomalie 
a I’examen clinique : le stade I est caracterise par des adeno- 
pathies intrathoraciques hilaires bilaterales satellites de I’arbre 
tracheobronchique, volumineuses mais non compressives 
associees dans plus de la moitie des cas a des adenopathies 
mediastinales a r exclusion du mediastin anterieur (fig. 3) ; 

- localisations cutanees specifiques typiques realisant des sar- 
coides cutanees ; 

- stades II ou III radiographiques (respectivement infiltration 
micronodulaire diffuse pulmonaire associee ou non a des ade- 
nopathies intrathoraciques hilaires bilaterales) associes a une 
atteinte extrathoracique evocatrice (uveite ou lesions cutanees 
specifiques) ou caracterises par I’association d’une ou plu- 
sieurs des anomalies suivantes : micronodulation pulmonaire 
diffuse de distribution lymphatique en tomodensitometrie (pre- 
dominance dans les territoires peribroncho-vasculaires, sous- 
pleuraux et dans les septa perilobulaires (fig. 4) ; lymphocytose 
moderee au lavage broncho-alveolaire (entre 20 et 50 %) avec 
un rapport lymphocytes T CD4/CD8 superieur a 3,5 ; aug- 
mentation au-dela de 2N du dosage serique de I’enzyme de 
conversion de I’angiotensine ; hypercalciurie superieure a 
0,10 mmol/kg/24 heures et/ou hypercalcemie, voire signes du 
panda et du lambda a la scintigraphie au gallium ou au FDG 
(fluoro-deoxy-glucose). 

Presentation atypique 

Certains signes cliniques, radiographiques ou biologiques sont 

atypiques et doivent faire discuter d’autres diagnostics : 

- cliniques : alteration severe de I’etat general ; fievre en dehors 
d’un contexte clinique tres particulier (of. supra : circonstances 
de decouverte) ; 

- radiographiques : adenopathies mediastinales exclusives ; 
adenopathies dans le mediastin anterieur ; compression 
mediastinale ; micronodulation diffuse de distribution aleatoire 
(« hematogene ») ou centro-lobulaire (« bronchiolaire ») en 
tomodensitometrie ; 

- biologiques : hypogammaglobulinemie (devant faire rechercher 
un lymphome ou un deficit immun commun variable). 


Mise en evidence de granulomes tuberculoides 
sans necrose caseeuse sur au moins un prelevement 

Le diagnostic necessite la mise en evidence de granulomes 
tuberculoides sans necrose caseeuse sur au moins un prelevement. 
Les prelevements sont obtenus par biopsies : 

- d’atteintes superficielles cliniquement patentes (lesions cutanees 
ou adenopathies superficielles ou plus rarement nodules 
conjonctivaux) ; 

- perendoscopiques bronchiques (biopsies multiples de muqueuse 
bronchique et/ou pulmonaires transbronchiques) (rentables 
dans 60-90 % des cas) ; 

- de glandes salivaires accessoires (rentables dans 40-60 % des cas). 
Ces prelevements permettent au total d’obtenir des granulomes 
chez 90 % des patients. Dans certaines circonstances, on a 
recours a d’autres prelevements en fonction du contexte : pre- 
levement ganglionnaire intrathoracique par voie endoscopique 
bronchique ou oesophagienne ou par mediastinoscopie ; prele- 
vement pulmonaire transthoracique sous scanner ou parvideo- 
thoracoscopie ; biopsie hepatique, renale, musculaire, medullaire, 
nasale, gastrique, neurologique, cardiaque, etc. 

La mise en evidence de granulomes est necessaire a un diag- 
nostic formel a I’exception du syndrome de Lofgren. Neanmoins, 
certaines situations (stade I isole et typique, association stade I et 
uveite anterieure) autorisent I’absence d’une telle confirmation 
dans un premier temps si elle implique un prelevement invasif, 
une telle demarche necessitant une information eclairee, (’appro- 
bation du patient et la planification d’une surveillance stricte. 


IBEIH Radiographie de thorax de face : adenopathies hilaires 
bilaterales volumineuses symetriques et non compressives et mediastinales 
sans atteinte pulmonaire (stade I). 
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pulmonaire micronodulaire typique a distribution lymphatique predominante 
(peribronchique ; perilobulaires et sous-pleurales) associee a des adenopathies 
hilaires bilaterales. 


Exclusion de toute autre maladie granulomateuse 

II est indispensable d’eliminer : 

- une cause infectieuse : surtout tuberculose mais aussi histo- 
plasmose et lepre, meme si des differences notables sont habi- 
tuelles au niveau epidemiologique (exposition a un sujet 
contact ou sejour en pays d’endemie), Clinique, radiographique 
et pathologique (presence de lesions caseeuses). Au moindre 
doute et en fonction du contexte, des recherches microbiolo- 
giques ciblees s’imposent ; 

- une maladie granulomateuse sarcoid ose- like, c'est-a-dire 
superposable a la sarcoidose dans sa presentation : (i) beryl- 
liose pulmonaire chronique (mais exposition professionnelle au 
beryllium [travail dans I’aerospatiale, I’electronique, le nucleaire, 
prothesiste dentaire, fondeur ou horloger, etc.] et test de proli- 
feration lymphocytaire au beryllium positif) ; (ii) granulomatoses 
induites par certains medicaments, notamment les interferons 
de type I, par exemple lors du traitement d’une hepatite C, mais 
aussi par les antiTNFa, notamment au cours de la polyarthrite 
rhumatoide ; (iii) granulomatose post-BCGtherapie intravesi- 
cale pour cancer de la vessie ; (iv) granulomatoses genetiques 
a evoquer en priorite en pediatrie comme le syndrome de Blau 
(anomalie de CARD15/NOD2) et la granulomatose septique 
familiale ; (v) deficit immun commun variable avec granuloma- 
tose (notion defections iteratives ; surtout, deficit en immuno- 
globulines seriques) ; (vi) restauration immunitaire lors du traite- 
ment du sida ; 

- les autres maladies granulomateuses : surtout maladie de 
Crohn qui peut donner des manifestations pulmonaires ; maladie 
de Whipple ; cirrhose biliaire primitive ; granulomatose de 
Wegener. 


Difficultes diagnostiques 

Dans pres de 20 % des cas, le diagnostic de sarcoidose est dif- 
ficile devant des manifestations ou une evolution insolites ou pre- 
tant a confusion avec d’autres maladies. En raison des enjeux 
importants, il est crucial de connaitre certaines de ces situations 
ainsi que les moyens de les gerer. On peut observer les atypies 
suivantes : 

- adenopathies intrathoraciques unilaterales (elles doivent se 
« bilateraliser » dans les 3 mois suivants) ; 

- images pulmonaires rares et/ou atypiques en radiographie 
et/ou tomodensitometrie : condensations pulmonaires ; 
nodules ; verre depoli predominant ; cavitations ; unilateralite ; 

- epanchement liquidien, epaississement ou aspect festonne de 
la plevre ; 

-absence de lymphocytose et/ou rapport lymphocytes T 
CD4/CD8 inferieur a 1 ; 

- apparition a distance du debut de manifestations compatibles 
avec une nouvelle localisation viscerale. 

II convient devant un element atypique de verifier qu’il a deja ete 
rapporte dans la sarcoidose et que tous les autres criteres sont 
parfaitement remplis. Au moindre doute (p. ex. : nodules pulmo- 
naires ou nouvelle localisation), un controle microbiologique 
et/ou pathologique peut s’imposer pour s’assurer, meme si le 
diagnostic de sarcoidose est etabli, d’un lien avec cette maladie 
des qu’une comorbidite est envisageable. En effet, toute anoma- 
lie au cours de I ’evolution d’une sarcoidose n’est pas necessaire- 
ment liee a cette affection. II est important de ne pas passer a 
cote d’une pathologie associee (parfois lymphome, cancer 
solide ou infection) et de s’assurer du diagnostic de certaines 
localisations de la sarcoidose engageant le pronostic et necessi- 
tant un renforcement therapeutique (particulierement les 
atteintes cardiaques ou neurologiques). 

Certains elements evolutifs doivent etre consideres comme a 
priori suspects : nouvelles manifestations sous un traitement juge 
jusque-la comme suffisant ; absence de reponse therapeutique 
lors d’un traitement auparavant efficace ; absence de correction d’une 
hypercalcemie sous 20 mg/j de prednisone ; poussee ganglionnaire 
intra- ou extrathoracique a distance du debut de la sarcoidose. 

Diagnostic du retentissement de la sarcoidose 

(tableaux II et III) 

Des le diagnostic de sarcoidose pose, il convient d’en evaluer 
le retentissement grace a un ensemble d’investigations cliniques, 
radiographiques, fonctionnelles et biologiques. 

L’examen Clinique vise a rechercher d’eventuelles localisations 
cliniquement decelables grace a un examen clinique complet : 
peau ; ganglions lymphatiques ; foie ; rate ; muscles ; systeme ner- 
veux ; coeur ; appareil genito-urinaire. L’interrogatoire recherche 
d’eventuels signes lies a une atteinte neuro-endocrinienne (poly- 
uro-polidipsie ; impuissance ; amenorrhee). 
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Line consultation ophtalmologique est systematiquerment program- 
mee, a la recherche d’une atteinte specifique. 

La radiographie du thorax est systematique au diagnostic puis tous 
les 3-6-12 mois selon le contexte. 

Elle est anormale dans 90 % des cas. 

Elle permet de classer les anomalies ganglionnaires lympha- 
tiques intrathoraciques et pulmonaires en 4 stades distincts 
(tableau III). Les stades I et II sont souvent associes a une evolu- 
tion favorable, le stade III a une evolution chronique, le stade IV 
etant associe a un pronostic plus reserve en raison du risque de 
differentes complications severes (insuffisance respiratoire chro- 
nique ; hypertension pulmonaire souvent disproportionnee ; 
greffe d’un aspergillome sur lesions fibro-emphysemateuses ; 
hemoptysie). 

Latomodensitometriethoracique est indiquee lorsque le diagnostic 
est difficile ou pour preciser une complication. 

L’exploration fonctionnelle respiratoire, systematique, permet 
d’evaluer quantitativement le retentissement fonctionnel respira- 
toire (volumes ; debits expiratoires ; transfert du CO). Elle est 
repetee en fonction du contexte. 

L’electrocardiogramme recherche avant tout des troubles de 
conduction auriculoventriculaire ou intraventriculaire (le bloc de 
branche complet droit est I’anomalie la plus frequente), de r exci- 
tability ventriculaire, des troubles de la repolarisation. II peut etre 
complete par une echocardiographie, un holter electrocardiogra- 
phique et une consultation cardiologique. 


Sarcoid ose 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q Le diagnostic de sarcoidose repose sur les trois criteres 
egalement importants que sont : 

- une presentation radioclinique typique ou compatible ; 

- la mise en evidence de granulomes tuberculo'i'des sans 
necrose caseeuse ; 

- et I’exclusion des autres granulomatoses. 

Q Les presentations de la sarcoidose sont diverses 
avec dans 80 % des cas des manifestations evocatrices 
et dans 20 % des cas un diagnostic difficile. 

Q L’atteinte mediastino-pulmonaire, presente dans 
90 % des cas, constitue une aide majeure au diagnostic 
et a revaluation du pronostic. 

O Certaines atteintes extrapulmonaires potentiellement 
graves peuvent etre latentes, et une investigation adaptee 
est necessaire au diagnostic et durant revolution. 

Q La sarcoidose est la consequence d’une reaction 
immunitaire cellulaire exageree a des antigenes non encore 
identifies chez des sujets genetiquement predisposes. 



Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


Un patient caucasien non fumeur de 45 ans est explore fin aout 2008 pour une 
asthenie profonde. II vient de passer 3 semaines de vacances a pratiquer la planche 
a voile sur la Cote d’Azur et son etat Clinique se degrade paradoxalement. II n’a aucun 
antecedent pathologique personnel. II exerce la profession de prothesiste dentaire. 
L’examen Clinique permet de retrouver une adenopathie jugulo-carotidienne qui roule 
facilement sous le doigt et est indolore. Le reste de I’examen Clinique incluant la prise 
de la pression arterielle est normal. La radiographie de thorax montre des adenopathies 
intrathoraciques hilaires bilaterales et volumineuses mais non compressives. 

La biologie sanguine montre une NFS normale, une creatininemie a 280 (xmol/L, 
un ionogramme sanguin normal, une calcemie a 2,90 mmol/L, une phosphoremie 
normale, une glycemie normale, une electrophorese des proteines seriques subnormale 
avec une albuminemie a 40 g/L et une augmentation polyclonale des gammaglobulines 
a 18 g/L. Dans les urines, on retrouve une calciurie a 10 mmol/24 h (poids du patient : 
70 kg), une proteinurie a 0,20 g/24 h et pas d’anomalie de I’ECBU. 


QUESTION N° 1 

Quel apport diagnostique attribuez- 
vous aux anomalies de la radiographie 
de thorax dans ce contexte ? 


QUESTION N° 2 

Quelles hypotheses cliniques 
avancez-vous pour expliquer 
le niveau de la calcemie ? 


QUESTION N° 3 

Quelles explorations proposez-vous 
pour etablir formellement le diagnostic 
des adenopathies ? 

QUESTION N° 4 

Quels sont les organes suspects 
d’etre touches par la maladie ? 

QUESTION N° 5 

Quelles explorations proposez-vous 
pour investiguer completement la 
maladie ? 
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Une exploration biologique complete incluant numeration formule 
sanguine ; biologie hepatique et renale ; calcemie et calciurie ; 
electrophorese des proteines seriques et dosage serique de I’en- 
zyme de conversion de I’angiotensine. 

D’autres explorations sont a envisager en fonction des orientations 
tirees de I’examen clinique, des resultats des examens comple- 
mentaires realises et du projet therapeutique. 

Au total, on precise le stade radiographique et le retentisse- 
ment fonctionnel respiratoire, I’inventaire des localisations extra- 
thoraciques et leur retentissement et la tendance evolutive. On 
precise si possible I’anciennete presumee de la sarcoidose et 
I’on evalue en fonction des antecedents pathologiques person- 
nels et familiaux la balance benefices/risques des options thera- 
peutiques a discuter. 

Diagnostic du phenotype clinique de la sarcoidose 

Le phenotype clinique de la sarcoidose peut etre classe sim- 
plement sur deux elements principaux, le mode de debut et les 
modalites du traitement. 

Le debut : aigu (erytheme noueux ou son equivalent sous forme 
d’arthrite des chevilles ; uveite aigue) ou non aigu. 

La necessity d’un recours therapeutique : absence de traitement, 
necessity de recourir a un traitement corticoide general pour une 
duree limitee a 12 mois, ou necessity d’un traitement corticoide 
de plus de 12 mois. 


Le phenotype est « benin » en cas de debut aigu et d’absence 
de traitement ; il est « severe » en cas de necessity de recourir a 
un traitement corticoide prolonge.* 


L’auteur declare participer ou avoir participe a des interventions ponctuelles (essais 
cliniques, rapports d’expertise, activites de conseil, conferences, colloques, actions 
de formation) pour les entreprises Intermune, Actelion, Bohringer, Centocor et Sanofi 
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Decouvrez sur cette video un nouveau moyen de communication qui permet 
de commander ou controler des ordinateurs ou des machines directement 
a partir de I’activite cerebrale...Regardez dans la videotheque de I’espace multimedia 
de notre site Internet le film : 

Open ViBE : interaction 
cerveau-ordinateu 

Film realise par I’lnstitut national de recherche en informatique 
et en automatique (INRIA) - http://openvibe.inria.fr 
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